Renal replacement therapy for diabetic nephropathy by Kopeć, Jerzy & Sułowicz, Waldemar
PRACA POGL¥DOWA ISSN 16408497
www.dp.viamedica.pl 21
Jerzy Kopeæ, W‡adys‡aw Su‡owicz
Katedra i Klinika Nefrologii Collegium Medicum Uniwersytetu Jagielloæskiego
Leczenie nerkozastŒpcze
w nefropatii cukrzycowej
Renal replacement therapy for diabetic nephropathy
Nefropatia cukrzycowa to jedno z najpowa¿-
niejszych powik‡aæ cukrzycy. Stadium zaawansowa-
nej nefropatii pojawia siŒ typowo po oko‡o 2025
latach choroby. W tej pónej fazie choroby do zabu-
rzeæ biochemicznych mog„ siŒ do‡„czyæ objawy kli-
niczne charakteryzuj„ce stan mocznicy. Chorzy
w zaawansowanym stadium nefropatii wymagaj„
kompleksowego leczenia diabetologiczno-nefrolo-
gicznego. Leczenie zachowawcze mo¿e jedynie nie-
co opóniæ moment rozpoczŒcia leczenia zabiego-
wego. PostŒpowanie zachowawcze w zaawansowa-
nej nefropatii cukrzycowej obejmuje niskobia‡kow„
dietŒ, optymalizacjŒ glikemii, leczenie hipotensyjne,
przeciwdzia‡anie hiperkaliemii oraz eliminacjŒ czyn-
ników zaostrzaj„cych niewydolnoæ nerek i prowa-
dz„cych do tak zwanej odwracalnej mocznicy. Mocz-
nica pojawiaj„ca siŒ u chorego z zaawansowan„
nefropati„ cukrzycow„ nie zawsze wiadczy o ca‡-
kowitej destrukcji mi„¿szu nerkowego. Pozanerko-
we czynniki mog„ bowiem wywo‡aæ czynnociowe
i odwracalne upoledzenie funkcji nerek. Nale¿y
o nich pamiŒtaæ i chroniæ chorego przed ich powsta-
waniem lub gdy zaistniej„, sprawnie je likwidowaæ.
Najistotniejsze sporód nich zaburzenia wodno-elek-
trolitowe wi„¿„ siŒ z odwodnieniem, hiponatremi„,
utrat„ krwi i niewydolnoci„ kr„¿enia. Na‡o¿enie siŒ
ostrego stanu zapalnego uk‡adu moczowego na ne-
fropatiŒ cukrzycow„, ca‡kowita lub czŒciowa nie-
dro¿noæ dróg moczowych, infekcje i stany gor„cz-
kowe zwiŒkszaj„ce katabolizm tkankowy mog„ rów-
nie¿ doprowadziæ do pe‡noobjawowej, lecz odwra-
calnej mocznicy [1].
Ryzyko rozwoju nefropatii wystŒpuje u chorych
na cukrzycŒ typu 1 i typu 2, ale u chorych na cukrzy-
cŒ typu 2 rzadziej dochodzi do zaawansowanej fazy
tego schorzenia, prawdopodobnie wskutek znacz-
nej wród nich miertelnoci z przyczyn sercowo-
-naczyniowych. Niemniej jednak, wiŒksza liczebnoæ
chorych na cukrzycŒ typu 2 w populacji przek‡ada
siŒ na dominuj„cy ich udzia‡ (ok. 80%) w grupie
z zaawansowan„ nefropati„ cukrzycow„ [2].
RozpoczŒcie leczenia nerkozastŒpczego zaleca
siŒ u chorego z nefropati„ cukrzycow„ wczeniej ni¿
w innych nefropatiach. Klirens kreatyniny 15 ml/min
i jej stŒ¿enie 450500 mmol/l to parametry bioche-
miczne, które poza stanem klinicznym stanowi„
wskazanie do rozpoczŒcia dializoterapii. Takie po-
stŒpowanie jest uzasadniane pojawieniem siŒ obja-
wów mocznicowych w nefropatii cukrzycowej przy
ni¿szych stŒ¿eniach mocznika i kreatyniny, nasilaniem
siŒ neuropatii, utrudnion„ kontrol„ glikemii przy
na‡o¿onych restrykcjach bia‡kowych i narastaj„c„
opornoci„ nadcinienia tŒtniczego na stosowane
leczenie farmakologiczne [1].
U chorego z nefropati„ cukrzycow„, poprawnie
i planowo prowadzonego, w chwili rozpoczŒcia le-
czenia nerkozastŒpczego nie powinny wystŒpowaæ za-
burzenia kliniczne w postaci zapalenia osierdzia,
obrzŒku p‡uc, encefalopatii nadcinieniowej i innych
objawów mocznicy. W tym celu nale¿y dokonaæ wy-
boru metody leczenia nerkozastŒpczego i rozpocz„æ
przygotowania do niej ju¿ przy wartociach klirensu
kreatyniny 20 ml/min. Wybór tej metody wymaga
kompleksowej oceny uwzglŒdniaj„cej stan kliniczny
chorego, sytuacjŒ rodzinn„ i warunki socjalno-bytowe.
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Hemodializa jest obecnie najczŒciej stosowan„
metod„ leczenia chorych z terminaln„ niewydolno-
ci„ nerek w przebiegu nefropatii cukrzycowej.
W 2000 roku w Stanach Zjednoczonych oko‡o 75%
chorych z zaawansowan„ nefropati„ cukrzycow„ le-
czono powtarzanymi hemodializami, w Polsce bli-
sko 80% [2, 3]. Krótki czas zabiegu z efektywn„ eli-
minacj„ toksyn i kontrol„ stanu nawodnienia nale¿y
do zalet leczenia hemodializami. Zabiegi te stwarzaj„
mo¿liwoæ czŒstego kontaktu i kontroli stanu chore-
go, nie wi„¿„ siŒ z utrat„ bia‡ka, a stosowana hepa-
rynizacja zmniejsza ryzyko amputacji. Wytworzenie
zadowalaj„cego dostŒpu naczyniowego u chorego
z nefropati„ cukrzycow„ jest jednak nierzadko pro-
blemem technicznym stanowi„cym wyzwanie dla chi-
rurga naczyniowego.
Zmiany mia¿d¿ycowe w naczyniach tŒtniczych,
potŒgowane przez kalcyfikacje wynikaj„ce z zaburzeæ
gospodarki wapniowo-fosforanowej, oraz zwiŒkszo-
na podatnoæ infekcyjna stanowi„ przyczynŒ niepo-
wodzeæ przy pierwszej próbie za‡o¿enia przetoki tŒt-
niczo-¿ylnej u oko‡o 30% chorych. U czŒci pacjen-
tów dostŒp naczyniowy jest wytwarzany za pomoc„
naczynia ze sztucznego tworzywa  polytetrafluoro-
etylenu. Po 3 latach od zabiegu funkcjonuje oko‡o
80% przetok tŒtniczo-¿ylnych wykonanych na naczy-
niach pacjenta i tylko 50% ze sztucznego tworzywa.
Niesprawnoæ przetoki tŒtniczo-¿ylnej jest najczŒstsz„
przyczyn„ hospitalizacji chorych z nefropati„ cukrzy-
cow„ leczonych przewlekle hemodializami [2].
Zabiegi hemodializy zwykle wykonuje siŒ 3 razy
w tygodniu przez 45 godzin, z przep‡ywem krwi
przez dializator oko‡o 250300 ml/min. U chorych
na cukrzycŒ czŒsto dochodzi do spadków cinienia
tŒtniczego w trakcie hemodializy; sprzyja im ultrafil-
tracja i koniecznoæ usuniŒcia kilku litrów p‡ynu
w czasie zabiegu. Hipotonia róddializacyjna u he-
modializowanych chorych na cukrzycŒ wynika z nie-
adekwatnej reakcji uk‡adu naczyniowego na zjawi-
sko hipowolemii i mo¿e prowadziæ do pojawiania
siŒ dolegliwoci wieæcowych i objawów niedokrwie-
nia CSN. Uzyskanie zadowalaj„cej kontroli glikemii
jest trudne, lecz istotne. CzŒsto nie docenia siŒ wp‡y-
wu glikemii na prze¿ycie chorego na cukrzycŒ leczo-
nego nerkozastŒpczo. ZwiŒkszone ryzyko hipoglike-
mii u chorego hemodializowanego z nefropati„ cu-
krzycow„ wi„¿e siŒ z utrat„ glukozy do p‡ynu diali-
zacyjnego i zmniejszeniem katabolizmu nerkowego
insuliny. Hipoglikemii sprzyjaj„ zaburzenia wch‡ania-
nia zwi„zane z gastroparez„. Stosowanie p‡ynu diali-
zacyjnego z dodatkiem glukozy zapobiega hipoglike-
mii, lecz u‡atwia jego kontaminacjŒ bakteryjn„. Kon-
trolowanie glikemii w czasie hemodializy umo¿liwia
optymalne modyfikowanie insulinoterapii [1, 2, 4].
Dializa otrzewnowa jest metod„ leczenia ner-
kozastŒpczego obejmuj„c„ w Stanach Zjednoczo-
nych oko‡o 8% chorych z nefropati„ cukrzycow„,
w Polsce oko‡o 19%, a w Meksyku oko‡o 90% popu-
lacji dializowanych chorych na cukrzycŒ. G‡ówn„ me-
tod„ z wyboru w leczeniu nerkozastŒpczym pónej
nefropatii cukrzycowej przy braku przeciwwskazaæ
jest ci„g‡a ambulatoryjna dializa otrzewnowa (CADO).
Metoda ta zapewnia chorym leczenie w warunkach
domowych i znaczn„ niezale¿noæ od oddzia‡u dia-
liz. Wolna i stopniowa ultrafiltracja chroni chorego
przed hipotoni„ i incydentami niedokrwiennymi.
Pacjent zakwalifikowany do leczenia metod„ CADO
musi jednak wykazaæ zdecydowanie i motywacjŒ, aby
poddaæ siŒ zabiegowi implantacji cewnika do jamy
otrzewnej, a nastŒpnie kilkutygodniowemu szkole-
niu umo¿liwiaj„cemu samodzielne prowadzenie za-
biegu. Modyfikacj„ tej metody jest zastosowanie
urz„dzeæ nazywanych cyklerami do dodatkowej wy-
miany p‡ynu w czasie snu, czyli CCDO (ci„g‡a cyklicz-
na dializa otrzewnowa). Metody CADO i CCDO s„
preferowanym sposobem leczenia nerkozastŒpcze-
go w nefropatii cukrzycowej chorych z niestabilnym
uk‡adem sercowo-naczyniowym i brakiem dostŒpu
naczyniowego do hemodializ. U tych chorych szcze-
gólnie istotne s„ wolna ultrafiltracja i mniejsze ryzy-
ko hipotonii. W czasie dializy otrzewnowej nie do-
chodzi do uwalniania cytokin w wyniku kontaktu krwi
z b‡onami dializacyjnymi, jak ma to miejsce w trak-
cie hemodializy [13].
Metoda CADO zapewnia choremu wiŒkszy
komfort ¿ywienia oraz mniejsze rygory dietetyczne
i p‡ynowe. W porównaniu z hemodializ„ u‡atwia pro-
filaktykŒ hiperkaliemii i zapewnia d‡u¿sze utrzyma-
nie resztkowej diurezy. Sta‡y dostŒp do jamy otrzew-
nej umo¿liwia dootrzewnowe podawanie insuliny.
Wch‡anianie insuliny przez otrzewn„ do kr„¿enia
wrotnego czyni jej poda¿ bardziej fizjologiczn„. Pod-
stawowa dawka insuliny przy podawaniu dootrzew-
nowym jest zwykle 2-krotnie wiŒksza od dawki pod-
skórnej stosowanej przed dializ„. Aby uzyskaæ opty-
malny profil insulinemii, celowe jest dostrzykiwanie
insuliny podskórnie przed posi‡kami. ZwiŒkszenie
dawki insuliny wynika z jej wi„zania na cianach
worków z p‡ynem dializacyjnym, wolnego wch‡ania-
nia i utraty insuliny z dializatem lub rozk‡adu insuli-
ny w jamie otrzewnej. Zapotrzebowanie na insulinŒ
wzrasta przy dializacyjnym zapaleniu otrzewnej.
U chorych otrzymuj„cych insulinŒ podskórnie jej do-
datek do jamy otrzewnej wynosi 26 j./2 l p‡ynu dia-
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lizacyjnego w zale¿noci od stŒ¿enia w nim glukozy.
Wymiany worków z dodan„ insulin„ powinno siŒ wy-
konywaæ oko‡o 30 minut przed posi‡kiem [1].
Przeciwwskazaniem do leczenia metod„ CADO
jest brak motywacji do samodzielnego prowadzenia
dializy i zaawansowane zmiany otŒpienne. Chorych
z przepuklin„, przebytymi zabiegami w rejonie jamy
brzusznej, zapalnymi chorobami jelit, upoledzeniem
wzroku, niedostateczn„ sprawnoci„ manualn„
i nisk„ higien„ osobist„ nie powinno siŒ kwalifiko-
waæ do tej metody leczenia. Najpowa¿niejszym po-
wik‡aniem jest zapalenie otrzewnej, najczŒciej bak-
teryjne. Ryzyko wyst„pienia tego powik‡ania u diali-
zowanych chorych na cukrzycŒ jest podobne jak
u dializowanych z innych przyczyn, lecz czas leczenia
jest d‡u¿szy. Chorzy na cukrzycŒ leczeni metod„ CADO
s„ 2-krotnie czŒciej hospitalizowani ni¿ chorzy lecze-
ni metod„ CADO z powodu innych nefropatii  50%
tych hospitalizacji jest spowodowanych zapaleniem
otrzewnej. Odpowiednio dobrane antybiotyki pozwa-
laj„ na skuteczne zwalczanie tego powik‡ania [2].
Ponad 20% przyczyn rezygnacji z leczenia dia-
liz„ otrzewnow„ stanowi„ inne powik‡ania infekcyj-
ne zwi„zane z cewnikiem, na przyk‡ad zaka¿enia jego
ujcia, infekcje tunelu i mankietu wewnŒtrznego.
U czŒci chorych w trakcie leczenia metod„
CADO dochodzi do niedo¿ywienia. Sprzyja temu
zmniejszony apetyt wynikaj„cy z wch‡aniania gluko-
zy z p‡ynu dializacyjnego i zwiŒkszonego cinienia
ródbrzusznego wywo‡uj„cych uczucie sytoci. Istot-
na jest utrata bia‡ka z p‡ynem dializacyjnym przeciŒt-
nie 10 g na dobŒ oraz aminokwasów 24 g na dobŒ.
W zwi„zku z tym dieta chorego leczonego metod„
CADO powinna dostarczaæ 1,5 g bia‡ka/kg m.c. w celu
utrzymania wyrównanego bilansu bia‡kowego [1, 2].
Przeszczep nerki uwa¿a siŒ za leczenie z wybo-
ru w zaawansowanej nefropatii cukrzycowej. Trans-
plantacja stwarza mo¿liwoæ efektywnej rehabilita-
cji chorego, lepszej jakoci ¿ycia i sprzyja stabilizacji
lub regresji retinopatii i neuropatii. Wyniki wielu
badaæ wskazuj„ na d‡u¿sze prze¿ycie chorych na
cukrzycŒ po przeszczepie nerki ni¿ chorych z nefro-
pati„ cukrzycow„ leczonych dializami (do przeszcze-
pu nerki kwalifikuje siŒ chorych w dobrym stanie
ogólnym, co mo¿e rzutowaæ na powy¿sze porówna-
nia). Czas prze¿ycia chorych z nefropati„ cukrzycow„
po przeszczepie nerki ulega systematycznemu wy-
d‡u¿eniu. W 1988 roku w Stanach Zjednoczonych
1-roczne i 5-letnie prze¿ycie chorych z nefropati„ cu-
krzycow„ po przeszczepie nerki wynosi‡o 71,2%
i 31,5%. W 1998 roku redni czas prze¿ycia takich
chorych uleg‡ wyd‡u¿eniu odpowiednio do 88,1%
i 54,9% [2] (ryc. 1).
Stopniowa poprawa rezultatów przeszczepia-
nia nerek chorym z nefropati„ cukrzycow„ wynika
z udoskonalenia metod leczenia cukrzycy, elimino-
wania jej powik‡aæ i optymalizacji leczenia immuno-
supresyjnego, w tym zmniejszenia dawek steroidów.
W miarŒ mo¿liwoci transplantacjŒ powinno siŒ prze-
prowadzaæ przed rozpoczŒciem dializ, szczególnie
przy pozyskiwaniu nerki od ¿ywego dawcy. Nieste-
ty, jedynie niewielki odsetek dializowanych z nefro-
pati„ cukrzycow„ spe‡nia kryteria kwalifikacyjne do
przeszczepu nerki. Nieobecnoæ zaawansowanych
zmian naczyniowych, brak ognisk zaka¿enia, zado-
walaj„cy stan kardiologiczny i gastrologiczny to naj-
wa¿niejsze z nich.
Kontrola diabetologiczna jest istotna w czasie
i po przeszczepieniu nerki z powodu steroidoterapii
zwiŒkszaj„cej zapotrzebowanie na insulinŒ. Zmiany
histologiczne typowe dla nefropatii cukrzycowej po-
jawiaj„ siŒ w przeszczepionej nerce przeciŒtnie po
2 latach w postaci pocz„tkowej proliferacji mezangium
i zgrubienia b‡on podstawnych kapilar k‡Œbkowych.
Równoczesny przeszczep nerki i trzustki uwalnia
chorego od uci„¿liwej insulino- i dializoterapii,
a ponadto czŒsto zwalnia postŒp mikroangiopatii i ma-
kroangiopatii oraz powoduje regresjŒ retinopatii i neu-
ropatii.
Do 1998 roku w‡„cznie wykonano na wiecie bli-
sko 8900 przeszczepów nerki i trzustki. W Polsce do
koæca 1999 roku przeszczepiono równoczenie trzust-
kŒ i nerkŒ u 47 chorych. W 2000 roku wykonano
w Polsce 14 takich zabiegów, w 2001 roku  38 [5, 6].
Dializowani z nefropati„ cukrzycow„ s„ nara-
¿eni na ró¿ne powik‡ania. Ich miertelnoæ jest wy-
¿sza ni¿ u chorych dializowanych z innych przyczyn.
Pocz„tkowo prze¿ycie chorych z nefropati„ cukrzy-
cow„ leczonych nerkozastŒpczo by‡o krótkie. W 1986
roku w Stanach Zjednoczonych jedynie oko‡o 46%
dializowanych chorych na cukrzycŒ prze¿ywa‡o 2 lata,
































Rycina 1. Czas prze¿ycia chorych z nefropati„ cukrzycow„
po przeszczepieniu nerki
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62,6% (ryc. 2). U chorych powy¿ej 60 roku ¿ycia ro-
kowanie jest gorsze, a czas ¿ycia krótszy. Wed‡ug
danych amerykaæskich w 1998 roku miertelnoæ
wród hemodializowanych z nefropati„ cukrzycow„
by‡a bliska 26% (wród dializowanych metod„ CADO
i CCDO wynosi‡a ok. 32,5%, a po przeszczepie nerki
 5,8% [2], ryc. 3). Wed‡ug innych róde‡ miertel-
noæ wród tych chorych by‡a podobna (d‡u¿sze prze-
¿ycie wykazano natomiast w grupie chorych powy-
¿ej 75 r¿. leczonych metod„ CADO) [4]. W Polsce
w 2000 roku miertelnoæ wynios‡a 14,5% wszyst-
kich dializowanych chorych na cukrzycŒ [3].
NajczŒstsz„ przyczyn„ mierci w grupie chorych
na cukrzycŒ dializowanych z powodu nefropatii cu-
krzycowej s„ schorzenia uk‡adu sercowo-naczynio-
wego. Zaprzestanie palenia tytoniu, normalizacja ci-
nienia tŒtniczego i gospodarki lipidowej s„ istotne
w hamowaniu postŒpu zmian naczyniowych. Powi-
k‡ania infekcyjne i neurologiczne to równie¿ czŒste
przyczyny zgonów. Koniecznoæ amputacji koæczyn
dolnych dotyczy 1015% tych dializowanych. W po-
nad 70% przypadków jest ona poprzedzona uraza-
mi spowodowanymi le dobranym obuwiem. Hepary-
nizacja w trakcie hemodializy zmniejsza pogotowie za-
krzepowe i ryzyko amputacji. Minimalizacja dawek he-
paryny, wysokie u‡o¿enie g‡owy w czasie hemodializy
i kontrole okulistyczne mog„ uchroniæ dializowanego
chorego na cukrzycŒ przed postŒpem retinopatii [1, 2].
Neuropatia autonomiczna upoledza jakoæ
¿ycia dializowanych z nefropati„ cukrzycow„. U oko-
‡o 80% chorych powoduje ona nieprawid‡owoci
w uk‡adzie kr„¿enia objawiaj„ce siŒ utrat„ zmien-
noci oddechowej rytmu serca, brakiem fizjologicz-
nego spadku cinienia tŒtniczego w czasie snu lub
hipotoni„. Dyskomfort zwi„zany z gastroparez„, za-
parciami i biegunkami to efekt neuropatii autono-
micznej przewodu pokarmowego [2].
PostŒpy w leczeniu nerkozastŒpczym sprawi‡y,
¿e liczba chorych z nefropati„ cukrzycow„ objŒtych
tym leczeniem stale wzrasta. W Stanach Zjednoczo-
nych, Japonii i krajach europejskich cukrzyca jest
g‡ówn„ przyczyn„ schy‡kowej niewydolnoci nerek
(ryc. 4). W Stanach Zjednoczonych liczba chorych
z nefropati„ cukrzycow„ wród rozpoczynaj„cych te-
rapiŒ nerkozastŒpcz„ zwiŒkszy‡a siŒ z 27% w 1988
roku do 40,5% w 1998 roku. W 1999 roku w Sta-
nach Zjednoczonych 44% wród rozpoczynaj„cych
leczenie nerkozastŒpcze stanowili chorzy na cukrzycŒ.
W krajach europejskich wskaniki te s„ nieco ni¿sze,
lecz te¿ wykazuj„ tendencjŒ wzrostow„ [2] (ryc. 5).
W Polsce systematycznie wzrasta liczba dializo-
wanych z powodu nefropatii cukrzycowej. W 1992 roku
dializowano 142 chorych na cukrzycŒ. W 2000 roku
leczono dializami 1304 pacjentów z nefropati„ cukrzy-
cow„, a w 2001 roku  1689 chorych, co stanowi‡o
odpowiednio 16% i 17,6% dializowanych, z czego
wiŒkszoæ (64% i 68%) stanowili chorzy na cukrzycŒ
typu 2. W tych samych latach rozpoczŒto leczenie dia-
























































































Rycina 2. Dwuletnie prze¿ycie chorych leczonych nerkoza-
stŒpczo z powodu nefropatii cukrzycowej; HD  hemo-
























HD wszyscy HD nefropatia DO wszyscy
DO nefropatia NTX wszyscy NTX nefropatia
Rycina 3. miertelnoæ chorych z nefropati„ cukrzycow„
leczonych nerkozastŒpczo; HD  hemodializa, DO  dia-
liza otrzewnowa, NTX  przeszczep nerki
Jerzy Kopeæ, W‡adys‡aw Su‡owicz, Leczenie nerkozastŒpcze w nefropatii cukrzycowej
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Wzrost liczby chorych leczonych nerkozastŒp-
czo jest wynikiem rozwoju dializoterapii w Polsce
w ostatniej dekadzie. Umo¿liwia on wyd‡u¿enie
¿ycia chorych na cukrzycŒ i ich rehabilitacjŒ, lecz
niesie ze sob„ koniecznoæ rosn„cych nak‡adów fi-
nansowych.
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Rycina 6. Liczba chorych na cukrzycŒ leczonych dializami.
Opracowano na podstawie raportów o stanie leczenia ner-
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